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WHO  World Health Organization 
BMI   body mass index 
QUALI quality adjusted life year 
VAT  visceral adipose tissue 
SAT  subcutaneous adipose tissue 
T1DM  Typ-1 Diabetes mellitus 
T2DM  Typ-2 Diabetes mellitus 
NAFLD  nonalcoholic fatty liver disease 
NASH  nonalcoholic steatohepatitis 
HCC  hepatocellular carcinoma 
CT  Computertomographie 
MRT  Magnetresonanztomographie 
MRS  Magnetresonanzspektroskopie 
MRI  magnetic resonance imaging 
SV-MRS  single-voxel magnetic resonance spectroscopy 
HF  Hochfrequenz 
STEAM stimulated echo acquisition mode  
PRESS point-resolved spectroscopy 





1. Epidemiologie der Adipositas 
Die Adipositas ist laut Weltgesundheitsorganisation (engl. World Health Organization, 
WHO) der Zustand einer unnatürlichen oder exzessiven Vermehrung des Fettgewebes, welche 
die Gesundheit beeinträchtigen kann [1] und begünstigt Folgeerkrankungen wie die arterielle 
Hypertonie und den Diabetes mellitus. Die American Medical Association stufte die 
Adipositas im Jahr 2013 aufgrund der alarmierenden Zunahme der Prävalenz als komplexe 
chronische Erkrankung ein [2].  
Der Body-Mass-Index (BMI, Körpergewicht geteilt durch das Quadrat der 
Körpergröße) ist das am weitesten verbreitete aber eher grobe Maß für Übergewicht und 
Adipositas. Laut WHO wird Übergewicht mit einem BMI > 25 kg/m² definiert und in 
Präadipositas (BMI < 30 kg/m²) und Adipositas (BMI ≥ 30 kg/m²) unterschieden. Die klinisch 
gebräuchliche Einteilung der Adipositas erfolgt in Grad 1 (30 kg/m² ≤ BMI < 35kg/m²), 




Aktuell gilt mehr als die Hälfte der Deutschen (rund 60 %) als übergewichtig (Abb. 1). 
 
Abb. 1     Prävalenz von Übergewicht und Adipositas in Deutschland nach DEGS1-
Studie (2013) [3] 
  
In Deutschland steigt vor allem der Anteil der Adipösen stetig: Im Jahr 1998 waren 18,9 % 
der Männer und 22,5 % der Frauen adipös, 15 Jahre später lag die Prävalenz bei 23,3 % 
beziehungsweise 23,9 % [4]. Im Vergleich der Bundesländer fällt ein starkes Nordost-
Südwest-Gefälle auf, wobei Baden-Württemberg die niedrigste und Brandenburg sowie 
Mecklenburg-Vorpommern die höchste Prävalenz aufweisen.  
  Adipositas ist ein weltweites Problem – nicht nur in wohlhabenden Industrieländern 
wie Deutschland, auch in Schwellen- und Entwicklungsländer steigt die Prävalenz der 
Erkrankten [5]. Als wesentliche Ursachen gelten ein Überangebot an hochkalorischen 
Lebensmitteln sowie ein zunehmender Mangel an Bewegung. Eine gepoolte Analyse aus dem 
Jahr 2005 schätzt die weltweite Anzahl übergewichtiger und adipöser Menschen auf 
insgesamt 1,3 Milliarden, die bis zum Jahr 2030 auf 3,3 Milliarden ansteigen könnte [6]. Die 
gesundheitlichen und wirtschaftlichen Schäden sind hoch und werden in den kommenden 















2008) die Anzahl der durch Adipositas verlorenen, qualitätskorrigierten Lebensjahre (engl. 
quality-adjusted life year oder QUALY) mehr als verdoppelt und damit sogar das Rauchen 
überholt [7]. In Deutschland beliefen sich im Jahr 2018 die geschätzten direkten und 
indirekten wirtschaftlichen Kosten der Adipositas auf 13 Milliarden Euro [8], was etwa 75% 
des damaligen nationalen Bildungshaushalts entspricht [9]. 
  Der lang vermutete protektive Faktor eines leichten Übergewichts wurde durch neue 
umfangreiche Metastudien widerlegt [10, 11]. Aufgrund eines höheren Risikos für 
kardiovaskuläre Erkrankungen haben auch geringgradig Übergewichtige eine höhere 
Sterblichkeit als Normalgewichtige. 
 
2. Komorbiditäten 
  Die Adipositas ist gekennzeichnet durch eine übermäßige Anreicherung von Fett in 
verschiedenen Körperregionen, wobei vor allem die viszeralen bzw. intraabdominellen 
Gebiete für Komorbiditäten relevant sind [12–14]. Vermutlich geht eine erhöhte Speicherung 
viszeralen Fetts (engl.: visceral adipose tissue, VAT) mit einer Insulinresistenz einher [15]. 
Der periphere oder auch subkutane Fettanteil (engl. subcutaneous adipose tissue, SAT) hat 
demgegenüber einen relativ geringen metabolischen Einfluss. Die Adipositas ist das am 
häufigsten beobachtete Symptom des metabolischen Syndroms [16], welches mit einer 
Prävalenz von 30 % eine große Herausforderung für das öffentliche Gesundheitssystem 
darstellt. Zu den weiteren Symptomen zählen eine arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus 
Typ 2 (T2DM) sowie Störungen des Fettstoffwechsels. Das metabolische Syndrom ist mit 
einem zweifach erhöhten Risiko einer koronaren Herzerkrankung und eines Schlaganfalls 
assoziiert [17]. 
  Das schwerwiegendste Symptom ist der T2DM, der ebenfalls mit abdomineller 
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Fettleibigkeit assoziiert ist [18, 19]. Diabetes ist eine komplikationsbehaftete Erkrankung, der 
entweder ein Verlust von insulinproduzierenden Beta-Zellen (Typ 1) oder eine erhöhte 
Insulin-Resistenz (Typ 2) zugrunde liegt. Die Prävalenz des Diabetes nimmt ebenso wie die 
Adipositas-Prävalenz mit einer alarmierenden Geschwindigkeit zu. Im Jahr 1980 gab es nach 
Schätzungen der WHO weltweit 108 Millionen Erkrankte, im Jahr 2014 waren es bereits 
422 Millionen [20]. Die Erkrankung geht mit einer stark erhöhten Morbidität und Mortalität 
einher. Diabetes führt auch zu enormen Kosten im Gesundheitssystem und ist die führende 
Ursache für nicht traumatische Amputationen, Nierenversagen und Blindheit bei Erwachsenen 
[21]. Weltweit lassen sich 1,5 Millionen Todesfälle mit dieser Krankheit in Verbindung 
bringen [20].  
 Auch Diabetes mellitus Typ 1 (T1DM) und Gestationsdiabetes sind mit Adipositas 
assoziiert [22, 23]. Adipöse Kinder haben ein höheres Risiko, T1DM zu entwickeln oder 
früher daran zu erkranken [23]. Kinder von Müttern, die vor oder während der 
Schwangerschaft adipös waren, haben später ein höheres Risiko für Adipositas oder Diabetes 
[24]. Adipositas während der Schwangerschaft verursacht eine erhöhte fetale Insulinresistenz, 
ein höheres Geburtsgewicht und einen höheren Fettanteil der Neugeborenen [25, 26]. 
Adoleszenten zwischen 14 und 17 Jahren zeigten einen im Vergleich zu Gleichaltrigen 
durchschnittlich um 3,7 kg/m2 erhöhten BMI, wenn die Mütter an Gestationsdiabetes litten. 
Kinder mit Adipositas haben ein 5-fach höheres Risiko an früh einsetzendem T2DM zu 
erkranken [27]. Laut einer nationalen repräsentativen Studie haben 18-jährige übergewichtige 
und adipöse Jungen und Mädchen eine um 14 bzw. 18 Jahre verringerte diabetesfreie 
Lebenszeit als gleichaltrige Normalgewichtige [28].  
 Eine weitere häufige Begleiterkrankung der Adipositas ist die nichtalkoholische 
Fettlebererkrankung (engl.: nonalcoholic fatty liver disease, NAFLD) [29], Hierbei handelt es 
sich um eine eine hepatische Fetteinlagerung ohne Assoziation mit übermäßigen 
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Alkoholkonsum. Ähnlich der Adipositas zeigte die NAFLD über die letzten 30 Jahre eine 
weltweit steigende Prävalenz [30], aktuell bei etwa 20-30% der Bevölkerung. Ihr häufigster 
unbehandelter Verlauf führt über eine Entzündung der Leber, der sogenannten nicht-
alkoholischen Steatohepatitis (engl.: non alcoholic steatohepatitis, NASH), zu einer 
Leberfibrose und schließlich zu einer Leberzirrhose mit gesteigertem Risiko für ein 
hepatozelluläres Karzinom (engl. hepatocellular carcinoma, HCC) [31]. Schätzungen zufolge 
könnte die NAFLD in den nächsten Jahren eine führende Indikation zur Lebertransplantation 
werden und in 20 Jahren die Hauptursache von leberassoziierten Krankheiten und Todesfällen 
sein [32].  
  Neben dem HCC ist die Adipositas mit einer erhöhten Inzidenz von weiteren 
Karzinomen vergesellschaftet. Ein um 5 kg/m² erhöhter BMI führt laut einer Metastudie bei 
beiden Geschlechtern zum vermehrten Auftreten einer Vielzahl von Karzinomen. Betroffene 
Organregionen sind bei Männern v. a. Ösophagus, Schilddrüse, Niere, Kolon und Prostata; 
bei Frauen Endometrium, Gallenblase, Ösophagus und Niere; sowie Leukämie, multiples 
Myelom und Non-Hodgkin Lymphom bei beiden Geschlechtern. [33] 
 
3. Therapie 
 Konventionelle Therapien zeigen nur wenig Erfolg bei der Heilung der Adipositas. 
Nach 10 Jahren sind 80 % aller ursprünglich Betroffenen immer noch adipös [34]. 
Kombinierte Therapien aus Bewegung und Diät zeigen mit einer Gewichtsabnahme von 6-
9 % in den ersten 6 Monaten die vergleichsweise besten Ergebnisse, wobei nach vier Jahren 
nur noch etwa 3-6 % erreicht werden. Als effektivste Therapieoption hat sich die bariatrische 
Chirurgie in Verbindung mit einer konventionellen Therapie herausgestellt. In einer im Jahr 
2018 publizierten Metastudie von über 190.000 seit 2014 operierten Patienten wurde nach 
einem Jahr ein durchschnittlicher Gewichtsverlust von 28,9 % beobachtet [35]. Auch 
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langfristig zeigte sich ein Gewichtsverlust: Nach 10 Jahren betrug die Reduktion noch 21,0 % 
[36]. Darüber hinaus scheint die bariatrische Chirurgie auch gegen T2DM wirksam zu sein. In 
einer Metastudie zeigten sich 78,1 % der Patienten mit T2DM nach bariatrischer Chirurgie als 
geheilt. Der Effekt blieb auch über 2 
zwei Jahre nach der Operation bestehen [37]. Auch für die NAFLD gibt es erste Ergebnisse, 
denen zufolge eine Gewichtsabnahme die Erkrankung aufhalten oder sogar heilen kann [38]. 
  Zur Einschätzung eines Therapieerfolgs werden Methoden benötigt, die das 
Fettgewebe möglichst genau charakterisieren. Eine besondere pathologische Bedeutung 
kommt dabei der Unterscheidung zwischen SAT und VAT zu [12–14]. Die alleinige Messung 
von anthropometrischen Variablen wie BMI, Taillenumfang oder Taille-Hüft-Verhältnis lässt 
keine genauen Rückschlüsse auf die Verteilung des Körperfetts in diesen Kompartimenten zu 
[39, 40]. Im Gegensatz dazu, eignen sich bildgebende Verfahren wie die 
Computertomographie (CT) oder die Magnetresonanztomographie (MRT) hierfür sehr gut 
[41, 42]. Diagnostisch bedeutsam, z. B. bei der verbreiteten NAFLD, ist auch eine erhöhte 
Fettkonzentration in der Leber, die sich neben sonographischen Verfahren ebenfalls gut mit 
der MRT quantifizieren lässt [43]. 
 
4. MR-Diagnostik  
  Die MRT erlaubt eine hinreichend genaue Bestimmung verschiedener Fettvolumina 
(SAT oder VAT) [41, 44, 45], der Fettkonzentration in einzelnen Geweberegionen [46, 47] 
sowie der chemischen Zusammensetzung des Fettgewebes [48]. Im Gegensatz zur CT arbeitet 
die MRT ohne ionisierende Strahlung und lässt sich daher nach Ausschluss weniger 
Kontraindikationen auch bei Kindern oder wiederholt, z. B. in longitudinalen Studien, 
einsetzen [49]. Die MR-basierte Fettquantifizierung erfolgt derzeit überwiegend 
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halbautomatisch [50], erste Ansätze verfolgen  vollautomatisches Verfahren [51].  
  Die MR-basierten Verfahren lassen sich weiter in Bildgebung (MRT) und 
Spektroskopie (MRS) unterteilen – beide beruhen auf dem gleichen Phänomen [52] [53]: 
Atomkerne mit einer ungeraden Anzahl von Nukleonen (Protonen und Neutronen) besitzen 
einen Eigendrehimpuls und ein damit verbundenes magnetisches Dipolmoment. In der 
medizinischen Diagnostik werden praktisch nur Wasserstoffkerne genutzt, die Signale 
stammen daher überwiegend aus Wassermolekülen. In einem MRT-System liegt ein statisch 
homogenes Magnetfeld vor, in dem sich im Gleichgewicht eine zum Grundfeld parallele 
Magnetisierung ergibt. Über eine kurzzeitige, senkrecht zum statischen Magnetfeld 
eingestrahlte elektromagnetische Welle (genauer: Puls) lassen sich Anteile dieser 
Magnetisierung vorübergehend in die Transversalebene bringen und im Anschluss entsteht bei 
der Relaxation in den Grundzustand ein resonantes, elektromagnetischen MR-Signal. Die 
Frequenz dieses Signals wird primär durch die Stärke des Grundfelds bestimmt und minimal 
von der molekularen Umgebung des betrachteten Atomkerns modifiziert. Bei 1,5 T beträgt die 
Grundfrequenz rund 63 MHz, liegt also im Hochfrequenz- (HF) bzw. Radiowellenbereich.  
 Die MRS nutzt diesen minimalen Unterschied bzw. diese ,,Verschiebung" (engl. shift) 
der Resonanzfrequenz, um auf die chemische Bindung der Atomkerne zu schließen. Im MR-
Spektrum, der Auftragung der Signalintensität als Funktion der Frequenz werden 
unterschiedliche Bindungsarten bzw. Metabolite meist durch lokale Maxima (Peaks) 
repräsentiert. Dabei werden die Frequenzen typischer Weise nicht absolut, sondern relativ zur 
Resonanzfrequenz einer Referenzsubstanz in parts per million angegeben.  
  Stark vereinfacht lassen sich MR-Signale durch eine gezielte frequenzabhängige 
Kernanregung bzw. Signalauslese räumlich (schichtselektiv) lokalisieren, wenn gleichzeitig 
ein definiertes, ortsabhängiges (3D) Zusatzfeld (sogenanntes Gradientenfeld) anliegt. Bei der 
single-voxel MRS (SV-MRS) werden die Signale aus einer zuvor im Gewebe platzierten 
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Volumeneinheit (Voxel) aufgenommen. In der MRS kommen hauptsächlich zwei verschiedene 
Verfahren zum Einsatz: STEAM (engl. stimulated echo acquisition mode) [54] oder PRESS 
(engl. point-resolved spectroscopy) [55, 56]. Beide verwenden eine definierte Abfolge 
schichtselektiver HF-Pulse. Mit der STEAM-Sequenz entsteht nach drei orthogonalen 90°-
Pulsen ein sogenanntes stimuliertes HF-Signal (Echo), bei der PRESS wird dagegen ein 
sogenanntes Spinecho durch einen 90° - und zwei 180° -Pulse erzeugt [52]. Einige Autoren 
betrachten  die MRS als Goldstandard der nichtinvasiven Analyse von Fettgewebe [57]. 
  Konventionelle bildgebende MRT-Sequenzen generieren aufgrund der 
gewebeabhängigen Signalintensität bzw. Relaxationszeit (überwiegend T1) von fetthaltigem 
und wässrigem Gewebe Bildkontraste, sind aber grundsätzlich nicht quantitativ. Die etwas 
aufwändigere Dixon-Technik wurde 1984 von W. Dixon [58, 59] eingeführt und beruht auf 
der chemischen Verschiebung von Wasserstoff-Protonen aus Lipiden bzw. Wassermolekülen.  
 Die ursprüngliche Sequenz verwendet zwei Echos zu festgelegten Zeiten (z. B. 2,3 ms 
und 4,8 ms bei einer Feldstärke von 1,5 Tesla) und wird als 2-Punkt-Dixon bezeichnet (hier 
2 E für zwei Echos). Zu diesen zwei Zeiten sind die als Vektor darstellbaren Wasser- und 
Fettanteile entweder wieder „in Phase“ (engl.: in phase), d. h. in gleicher Richtung, oder 
„außer Phase“ (engl.: opposed phase), also in entgegengesetzter Richtung. Im einfachsten 
Modell lassen sich aus den entsprechenden MR-Bildern durch einfache Berechnungen Fett- 
oder Wasserbilder generieren. 
  Neuere Ansätze nutzen erweiterte Modelle und verwenden zur Fettquantifizierung 
z. B. Echos zu mehreren Zeitpunkten (Multi-Echo bzw. ME). Weitere Einzelheiten hierzu 
finden sich in der Literatur, z. B. bei Reeder et al. [60, 61]. Seit einigen Jahren stehen einige 
der Dixon-Verfahren auch auf diagnostischen MRT-Systemen zur Verfügung. 
 Über die letzten Jahre ist die Genauigkeit der MRT- und SV-MRS-Messmethoden 
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bereits in unabhängigen Studien überprüft worden. So arbeiteten Chang et al. z. B. mit einer 
2-Punkt Dixon-Methode und Fettphantomen mit einem maximalen Fettanteil von 80 % [62]. 
Einige ME-Techniken wurden im Rahmen von klinischen Studien über die Leber validiert 
[63, 64]. Dadurch beschränkt sich der Fettanteil jedoch auf die physiologischen Spitzenwerte 
von etwa 40 % Leberfett.  
  Über die letzten Jahre ist jedoch das Interesse an der Zusammensetzung des 
Fettgewebes selbst in den Vordergrund gerückt, also auch der Bereich bis 100 % Fettgehalt. 
Als Beispiele hierfür dient die Charakterisierung und Quantifizierung der Fettkompartimente 
VAT, oberflächliches und tiefer gelegenes SAT [65–67]. Neben dem VAT soll z. B. auch 
das ,,tiefe" SAT ein höheres Risiko für das metabolische Syndrom mit sich bringen während 
das oberflächliche SAT eher eine Depotfunktion erfüllt [68]. Aufgrund solcher 
Fragestellungen ist eine zuverlässige Fettquantifizierung auch für höhere Konzentrationen 
bedeutsam. 
   Die Genauigkeit einer ME-Dixon-Methode in der Leber wurde in einer Metaanalyse 
mit 1.679 Personen evaluiert [69]. Die Ergebnisse zeigten eine sehr gute Korrelation mit der 
an gleicher Lokalisation durchgeführten MR-Spektroskopie für verschiedene MRT-
Gerätehersteller, Feldstärken und Rekonstruktionsmethoden. Trotz einer zunehmenden 
Verbreitung verschiedener MRT-Verfahren zur nichtinvasiven Quantifizierung von 
Fettgewebe gibt es nur wenige systematische Studien, die den gesamten Bereich der 
Fettkonzentrationen evaluieren. Dies trifft im besonderen Maße für MR-Systeme mit einer 
Feldstärke von 1,5 T zu, die aktuell den größten Anteil an diagnostisch betriebenen MR-
Tomographen ausmachen.  
  Ziel dieser Studie war es daher, systematisch bei einer Feldstärke von 1,5 T die 
Genauigkeit von je zwei Dixon- (2-Punkt und ME) und MRS-Verfahren (STEAM und PRESS 
SV-MRS) für die Quantifizierung von Fett in speziellen Emulsionen über den gesamten 
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Laut WHO ist die Adipositas der Zustand einer unnatürlichen oder exzessiven 
Fettanreicherung im Fettgewebe, welche die Gesundheit beinträchtigen kann, und begünstigt 
Folgeerkrankungen wie die arterielle Hypertonie und den Diabetes mellitus. Im Jahr 2013 
stufte die American Medical Association die Adipositas als komplexe chronische Erkrankung 
ein. Grund dafür waren die erhöhten Fallzahlen und eine starke Assoziation mit einer Vielzahl 
von lebensverkürzenden Erkrankungen, zu denen Diabetes, verschiedene Krebsarten und die 
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NAFLD (engl.: nonalcoholic fatty liver disease) gehören. Die Adipositas ist ein weltweit 
wachsendes Problem; in den USA ist der Verlust von qualitätskorrigierten Lebensjahren 
(engl.: quality-adjusted life year oder QUALY) bei Adipösen sogar höher als bei Rauchern. 
Die Anzahl übergewichtiger und adipöser Menschen könnte sich laut einer gepoolten Analyse 
aus dem Jahr 2015 von 1,3 Milliarden auf 3,3 Milliarden im Jahr 2030 erhöhen. 
  Für die Diagnostik und Therapie der Adipositas sind Untersuchungsmethoden 
erforderlich, welche die Fettverteilung in SAT (engl.: subcutaneous adipose tissue) und VAT 
(engl.: visceral adipose tissue), sowie die Fettkonzentration in Organen und Geweben 
quantifizieren können. Aufgrund der wachsenden Verfügbarkeit und fehlenden ionisierenden 
Strahlung wird die MRT in der Adipositas-Forschung zunehmend zur Quantifizierung von 
Fettgewebe eingesetzt. Zu den etablierten MRT-Methoden zählen die MR-Spektroskopie und 
die MR-Bildgebung, unter der die  Dixon-Methoden fallen.  
  Mit der single-voxel MR-Spektroskopie können die Signale von charakteristischen 
Lipid-Gruppen und von Wasser aus einem definierten Volumen (Größenordnung: ml bzw. 
cm³) dargestellt und quantifiziert werden. Aus diesen Daten lässt sich die mittlere 
Fettkonzentration in diesem Voxel bestimmen. Die SV-MRS wurde in vielen Studien zur 
Bestimmung des Fettgehalts verwendet und wird von einigen Autoren sogar als Goldstandard 
der nichtinvasiven Fettquantifizierung angesehen.  
  Die 2-Punkt Dixon-Methode beruht auf dem Unterschied der Resonanzfrequenz von 
Wasserstoff-Protonen in Fett und Wasser. Mit Hilfe von zwei Aufnahmen zu 
charakteristischen Zeitpunkten und einer relativ einfachen Nachverarbeitung lässt sich der 
quantitative Fettgehalt über den gesamten Messbereich ortsaufgelöst darstellen. Die ME-
Dixon-Methode verwendet ein erweitertes Modell der 2-Punkt Dixon-Methode, welche die 
Daten zu mehr als zwei Messzeitpunkten heranzieht. Dadurch können bestimmte 
Einflussfaktoren explizit berücksichtigt werden. Die Dixon-Sequenzen und entsprechende 
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Auswertemethoden sind inzwischen auch kommerziell für die meisten MRT-Geräte verfügbar. 
  In früheren Studien sind SV-MRS und ME-Dixon bereits erfolgreich an 
Fettphantomen mit niedrigem Fettanteilen bei 1,5 Tesla und über den gesamten Bereich bei 
3 Tesla validiert worden. In klinischen Studien an der Leber waren beide Methoden 
vergleichbar genau, wobei der Fettgehalt meist auf Werte bis 40 % beschränkt war. Generell 
sind Referenzmessungen über den gesamten Konzentrationsbereich, aufgrund der 
leberfokussierten Forschung eher rar, vor allem bei der klinisch gebräuchlichen Feldstärke 
von 1,5 T. Seit kurzem gilt das Interesse der Adipositasforschung auch Untersuchungen am 
Fettgewebe selbst. Dies zeigt sich z. B. an einigen Studien am VAT und SAT, oberflächlichem 
und tiefem SAT sowie im Fettgewebe des Pankreas und Perikards, die letztlich mit dem 
metabolischen Syndrom in Verbindung gebracht werden. Die Validität der beiden wichtigsten 
MRT-Methoden zur Fettquantifizierung sollte daher auch für höhere Fettkonzentrationen 
gewährleistet sein. 
  Ziel dieser Studie war es daher, die Genauigkeit von 2-Punkt, ME-Dixon und MR-
Spektroskopie bei 1,5 T an Öl-in-Wasser-Emulsionen systematisch über den gesamten 
Konzentrationsbereich zu bestimmen. Zu diesem Zweck wurden 11 Fettphantome mit 
Fettkonzentrationen von 0–100 % in 10 %-Schritten hergestellt. Als Komponenten wurden 
Sojaöl, Wasser und die Emulgatoren Polysorbat 20 bzw. 80 sowie Lecithin verwendet. Jeweils 
50 g der Fettemulsionen wurden in zylinderförmige Glasflaschen abgefüllt.  
  Die Bildgebung erfolgte mit den oben genannten Methoden an einem 1,5-T-Gerät 
(Achieva XR, Software Version 2.6.3, Philips, Best, Niederlande). Die Bilder wurden 
innerhalb von 24 Stunden nach Herstellung der Fettphantome akquiriert, um Messfehler durch 
Entmischung der Emulsionen zu minimieren. Zur spektroskopischen Lokalisation wurden 
sowohl STEAM als auch PRESS eingesetzt, wobei jeweils zwei kubische Voxel (Kantenlänge 
2 cm, Volumen 8 cm3) ober- und unterhalb der Mittellinie der Fettemulsionen platziert 
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wurden. Die Analyse der STEAM- und PRESS-MRS-Daten erfolgte mit Hilfe einer 
kommerziellen Sofware (LC-Model, Provencher 1993). Aus den Rohdaten berechnete diese 
die jeweiligen Spektren und gab (u. a.) die Konzentrationen relevanter Lipid-Gruppen relativ 
zum Wassersignal als Peak an. Hieraus wurde für alle Fettmischungen der Fettgehalt in den 
beiden Voxeln bestimmt und für jedes Fettphantom gemittelt.  
  Die Auswertung der ME-Dixon-Daten erfolgte an mehreren, sich homogen 
darstellenden Schichten aus dem zentralen Bereich der Öl-Wasser-Emulsionen. Die 
Fettkonzentrationen wurden mit Hilfe einer dafür erstellten Software (Matlab, Natick,USA) 
berechnet. Die Ergebnisse wurden in Tabellenform ausgegeben (Microsoft Excel) und 
statistisch mit SPSS 24 (IBM SPSS, Chicago, USA) ausgewertet. 
  STEAM und PRESS SV-MRS zeigten insgesamt eine sehr gute Korrelation (jeweils 
R² = 0,98), auch im mittleren Konzentrationsbereich zwischen 30 % und 70 % Fettanteil. Die 
Standardabweichungen 𝜎∆ der Differenzen waren 4,7 % (STEAM) bzw. 4,2 % (PRESS). Die 
Übereinstimmung der grundlegenden 2-Punkt Dixon war etwas geringer (R² = 0,75 
insgesamt, R² = 0,67 für Konzentration zwischen 30 % und 70 %), was sich mit der 
einfacheren Modellierung erklären lässt. Es soll an dieser Stelle jedoch betont werden, dass 
weiter ausgereifte 2-Punkt-Dixon-Techniken ebenfalls sehr genau sein können, wie einige 
andere Studien zeigen konnten. Die ME-Dixon zeigte eine sehr gute Korrelation (R² = 0,98) 
sowie eine akzeptable Standardabweichung 𝜎∆ der Differenzen zwischen gemessenen und 
hergestellten Fettkonzentrationen (4,9 %) ähnlich der Spektroskopie. Nur im mittleren 
Konzentrationsbereich von 30 %–70 % war die Korrelation geringfügig kleiner (R² = 0,97). 
  Die präsentierten Ergebnisse liefern einen ergänzenden Beitrag zur wissenschaftlichen 
Literatur, da frühere methodische Evaluierungen entweder nur bei 3 T oder, im Falle von 1,5-
T-Messungen, lediglich für die in der Leber typischen Konzentrationen erfolgten. Es konnte 
gezeigt werden, dass ME-Dixon und SV-MRS eine vergleichbar hohe Genauigkeit zur 
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Fettquantifizierung im gesamten Konzentrationsbereich besitzen. Ein Vorteil der ME-Dixon 
ist die ortsaufgelöste Bestimmung, wohingegen die SV-MRS lediglich den Messwert für ein 
zuvor gewähltes Voxel liefert. Eine weitgehende Automatisierung der Auswertung würde eine 
vermehrte (Routine-) Anwendung begünstigen. So könnten perspektivisch z. B. VAT, SAT 
oder ektopes Fettgewebe im Perikard oder Pankreas einfach, schnell und zuverlässig 
untersucht werden. Übergeordnetes Ziel bleibt weiterhin die Definition geeigneter 
Messparameter zur zuverlässigen Charakterisierung der Adipositas sowie zur Kontrolle einer 
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